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Ремоделирование системы внешнего дыхания 
при хронической сердечной недостаточности – 
фактор патогенеза и терапевтическая мишень

При развитии хронической сердечной недостаточности (ХСН) легкие и система внешнего дыхания (СВД) в целом под-
вергаются выраженному ремоделированию. Эти изменения наиболее ярко проявляются при физической нагрузке (ФН), 
когда потребность в вентиляции увеличивается и СВД работает с напряжением. Для пациентов с ХСН при нагрузке харак-
терен так называемый паттерн частого поверхностного дыхания – минутная вентиляция возрастает в основном за счет 
увеличения частоты дыхания, а глубина дыхания нарастает гораздо в меньшей степени, чем у лиц без ХСН. Паттерн часто-
го поверхностного дыхания является приспособительной реакцией, предотвращающей быстрое истощение дыхательной 
мускулатуры (ДМ) на фоне характерного для пациентов с ХСН снижения податливости легочной ткани и дыхательных 
путей и, соответственно, увеличенной работы дыхания. В  таких обстоятельствах тахипноэ становится единственным 
доступным механизмом поддержания требуемого объема вентиляции. С увеличением нагрузки невозможность адекват-
ного увеличения глубины дыхания вносит вклад в нарастание физиологического мертвого пространства и эффективность 
вентиляции снижается. Прогрессирующее снижение эффективности дыхания выражается в парадоксально низком уров-
не выделяемого углекислого газа относительно вентилируемого объема. Такие «условия работы» приводят к  гиперак-
тивации метаборефлекса вдоха, что вызывает целый патогенетический каскад, включающий симпатикотонию, ухудшение 
кровоснабжения двигательной мускулатуры и гиперактивацию ее метаборефлекса, что и приводит к дальнейшему огра-
ничению переносимости ФН. Характерная для пациентов с ХСН симпатикотония усиливает активацию хеморецепторов 
каротидной зоны, что наряду с гипокапнией может приводить к возникновению периодического дыхания и центрального 
апноэ во сне, дополнительно ухудшающих прогноз. Прогрессирующая симпатикотония, гипоксия, нарушения функции 
эндотелия и хроническое воспаление приводят к усугублению миопатии скелетной мускулатуры. Таким образом, состо-
яние ДМ является по крайней мере важным, если не ведущим, фактором патогенеза снижения толерантности к ФН, тре-
бующим постоянного терапевтического воздействия. Такое воздействие не может носить характер «реабилитации», т. е. 
иметь ограниченный по  времени характер, а  должно осуществляться на  постоянной основе. Поиск оптимальных мето-
дов тренировок дыхательной и скелетной мускулатуры с целью ослабления взаимоусиливающей связи между каротидным 
хеморефлексом и мышечным метаборефлексом, а также поиск таких форм их проведения, при которых они станут посто-
янной частью лечебного процесса, является чрезвычайно важным фактором успеха в лечении больных с ХСН.
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Нарушение толерантности к  физической нагруз‑
ке (ФН)  – наиболее характерный и  наиболее ран‑

ний симптом хронической сердечной недостаточности 
(ХСН). Плохая переносимость ФН выражается в  появ‑
лении тяжелой одышки и / или чувства усталости / дис‑
комфорта в  ногах, резко ограничивающих возможность 
пациента продолжать физические усилия [1, 2]. Пре‑
обладание одышки или  чувства усталости в  мышцах ног 
как  основного ограничивающего выполнение нагруз‑
ки симптома индивидуально для  каждого пациента, воз‑
можно, связано с  типом и  скоростью возрастания ин‑
тенсивности нагрузки. Однако не  обнаружено отличий 
показателей кардиореспираторного нагрузочного тести‑
рования (КРНТ) у пациентов, которые прервали нагруз‑
ку по причине одышки или усталости в ногах [3]. Вероят‑

но, эти два симптома взаимсвязаны и могут отражать раз‑
личные проявления одного процесса.

Роль нарушений системы внешнего дыхания (СВД) 
в снижении толерантности к нагрузке у пациентов с ХСН 
в настоящее время не вызывает сомнений. Сердце и лег‑
кие имеют множество гемодинамических, биомеханиче‑
ских и нейрогуморальных связей, вследствие чего при по‑
вреждении одного органа в  другом достаточно быстро 
также развиваются сначала адаптивные, а затем и дезадап‑
тивные изменения. Связанные с  ХСН заболевания и  па‑
тологические изменения СВД активно изучаются. К ним 
относятся легочная гипертензия (ЛГ), обусловленная па‑
тологией левых отделов сердца (2‑я группа по классифи‑
кации ЛГ), периодическое дыхание при нагрузке и в по‑
кое и центральное апноэ во сне [4–8]. Они могут являть‑
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ся как причиной, так и следствием нарушений газообмена 
и  биомеханики дыхания, и  изолированно не  объясняют 
механизма возникновения одышки у  пациентов с  ХСН. 
Установление иерархии конкретных механизмов, лежа‑
щих в  основе возникновения симптомов, ограничива‑
ющих выполнение нагрузки, представляет собой важ‑
ную задачу, без решения которой невозможен поиск эф‑
фективных терапевтических стратегий, направленных 
на улучшение ее переносимости.

Согласно классическому определению, одышка – это 
нарушения ритма, частоты, глубины дыхания, которые 
могут сопровождаться субъективным ощущением не‑
хватки воздуха и затруднения дыхания. Это определение 
включает объективный (нарушение ритма, частоты, глу‑
бины дыхания) и субъективный компоненты.

Субъективный компонент изучают с  помощью опи‑
сания «языка одышки», который различается у  паци‑
ентов с  различными заболеваниями. Показано, что  па‑
циенты с  ХСН описывают одышку с  использованием 
терминов, связанных с чувством «усталости», обуслов‑
ленным процессом осуществления дыхания [9], что, 
по‑видимому, связано с  объективными характеристи‑
ками одышки и  механизмом ее возникновения. Объек‑

тивные характеристики одышки наиболее полно могут 
быть проанализированы в  ходе КРНТ, которое являет‑
ся «золотым стандартом» изучения функциональных 
нарушений у  пациентов с  ХСН и  позволяет наиболее 
комплексно охарактеризовать как  биомеханику дыха‑
ния, так и  параметры газообмена во  время нагрузки 
[10]. Для визуализации данных КРНТ используется де‑
вятипанельный график Вассермана, который объединя‑
ет несколько каналов данных в 9 диаграммах рассеяния. 
Диаграммы 4, 6  и  7  отражают соотношение показате‑
лей вентиляции и газообмена в легких. К ним относятся 
минутная вентиляция (Ve, л / мин); дыхательный объем 
(VT, л), частота дыхания (RR), зависимость производ‑
ства CO2 от  уровня вентиляции (показатель дыхатель‑
ной эффективности / наклон кривой VE / VCO2 (далее 
VEf / VCO2) и  отношение VE / CO2 (показатель qCO2), 
а также отношение VE / О2 (показатель EqO2)). Показа‑
тель VEf / VCO2 >34 является сильным негативным пре‑
диктором сердечно-сосудистых осложнений и  смерти 
у  пациентов с  ХСН, сравнимым, а  по  некоторым дан‑
ным, и  превышающим прогностическую ценность дру‑
гого наиболее часто используемого показателя  – пико‑
вого потребления кислорода (VO2 пик) [11].

ДМ – дыхательная мускулатура; КДД ЛЖ – конечное диастолическое давление левого желудочка; РААС – ренин-ангиотензин-альдосте-
роновая система; САС – симпатоадреналовая система; СНнФВ – сердечная недостаточность с низкой фракцией выброса; СНсФВ – сер-
дечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса. Красными стрелками показаны патогенетические взаимодействия, черны-
ми – формирование порочных кругов.
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Центральная иллюстрация. Патогенез снижения толерантности  
к физической нагрузке вследствие нарушений системы внешнего дыхания
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Рассмотрим параметры биомеханики дыхания на при‑
мерах трех пациентов, представленных на рисунке 1.

Пациент  Л. 37 лет (практически здоровый), паци‑
ент К. 69  лет (артериальная гипертензия  – АГ) и  паци‑
ент М. 74 года (ХСН со сниженной фракцией выброса – 
ХСНнФВ). Как видно из рисунка 1, у пациента Л. и паци‑
ента К. по мере увеличения нагрузки происходит резкое 
увеличение VT. Кривая резко уходит вверх, затем глуби‑
на дыхания немного уменьшается, но VT при максималь‑
ной нагрузке более чем в 2 раза превышает VT покоя у па‑
циента К. и почти в 5 раз – у практически здорового па‑
циента Л. У пациента М. глубина дыхания увеличивается 
очень незначительно, отсутствует резкий подъем кри‑
вой, и  объем вдоха при  максимальной нагрузке пример‑
но в 2 раза превышает объем вдоха в покое. При этом ды‑
хательный объем до  нагрузки у  практически здорового 
пациента в  связи с  его антропометрическими данными 
даже ниже (0,59 л), чем у пациентов с АГ и ХСН (0,87 и 
0,76 л соответственно). Таким образом, дыхание пациен‑
та с ХСН с самого начала нагрузки является поверхност‑
ным, по мере увеличения нагрузки глубина практически 
не нарастает, и увеличение частоты дыхания служит един‑
ственным доступным механизмом увеличения минутной 
вентиляции. Этот способ дыхания, так называемый «пат‑
терн частого поверхностного дыхания», встречается 
у большинства пациентов с ХСН.

В  пилотном исследовании, проводимом нашей груп‑
пой у 70 пациентов с ХСН (средний возраст 68,2±10,4 го‑
да; 35,6 % женщин, фракция выброса (ФВ) 42,1±9,2 %, 
VO2 пик 13,4±4,4 мл / кг / мин), большинство пациен‑
тов демонстрировали паттерн быстрого поверхностно‑
го дыхания. Среднее процентное отношение фактическо‑
го к расчетному дыхательному объему (%VT) составило 
62,5±19,5 %.

Биомеханика (частота и  глубина дыхания) регули‑
руется функциональной системой регуляции дыхания 
(ФСРД) посредством влияния на  работу дыхательной 
мускулатуры (ДМ). В  классических работах ( J.  Mead, 
1960; F. J. Clark 1972) [12, 13] показано, что ФСРД стре‑
мится регулировать вентиляцию таким образом, чтобы 
при этом работа дыхания – РД (механическая работа, вы‑
полняемая ДМ во время спонтанного дыхания, и завися‑
щая от частоты дыхательных движений – ЧДД и преодо‑
леваемого сопротивления) оставалась на  минимально 
возможном уровне. Увеличение РД связано как с  увели‑
чением ЧДД, так и со  снижением податливости легких 
и грудной клетки. Измерение РД может осуществляться 
с  использованием площади петли давление–объем [14], 
с помощью диаграммы Хедстранда [15], диаграммы Оти
са [16] или  модифицированной диаграммы Кэмпбелла 
[17, 18]. Из  них метод модифицированной диаграммы 
Кэмпбелла оценивает 4 компонента РД, а  именно рези‑
стивный и эластичный компоненты работы инспиратор‑
ных и  экспираторных дыхательных мышц [19]. В  иссле‑
довании T. J. Cross и соавт. [18] с использованием этого 
метода показано, что у пациентов с ХСН по сравнению 
с  контролем были повышены все компоненты РД, кро‑
ме эластического компонента выдоха. Причины увеличе‑
ния резистивной РД, вероятно, включают снижение по‑
датливости дыхательных путей и  легочной ткани вслед‑
ствие ЛГ, застоя в  легких, возникновения / увеличения 
тонуса бронхов во  время нагрузки. Кроме того, сокра‑
щение выдоха приводит к  динамическому перераздува‑
нию легочной ткани, что  дополнительно увеличивает 
эластический компонент работы вдоха. Причины огра‑
ничения экскурсии грудной клетки остаются неизучен‑
ными, однако известно, что  экскурсия грудной клетки 
прогрессивно снижается с  возрастом. Косвенным до‑
казательством хронической перегрузки и  последующе‑
го адаптивного и  деазаптивного ремоделирования ды‑
хательной мускулатуры у  пациентов с  ХСН является 
показанное в исследованиях отечественных авторов уве‑
личение толщины диафрагмы у пациентов с ХСН, а так‑
же нарастающая дисфункция и дистрофические измене‑
ния при прогрессировании ХСН, обнаруженные при ау‑
топсии пациентов, умерших от  прогрессирования СН 
[20–22]. Исходя из  описанного ниже закона «миними‑
зации» РД, паттерн быстрого поверхностного дыхания 

VT – дыхательный объем (Tidal Volume); VЕ – минутная венти-
ляция; RR – частота дыхания (respiratory rate); АП – аэробный 
порог; ХСНнФВ – хроническая сердечная недостаточность с низ-
кой фракцией выброса; ФК – функциональный класс; АГ – арте-
риальная гипертензия; ССЗ – сердечно-сосудистое заболевание.
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Рисунок  1. Кардиореспираторное нагрузочное 
тестирование. График Вассермана 7 (VT f/VE)
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может являться приспособительным механизмом, позво‑
ляющим избегать быстрого утомления ДМ, которое мо‑
жет наступить вследствие чрезмерного повышения РД 
[18, 23]. Еще одной причиной, делающей неглубокое ды‑
хание более физиологически выгодной стратегией, мо‑
жет являться поддержание ударного объема левого же‑
лудочка (ЛЖ). Нарушение процессов релаксации ЛЖ 
вследствие процессов гипертрофии и фиброза приводит 
к  тому, что для  его заполнения до того  же объема в  ди‑
астолу необходимо более высокое давление [24]. Пред‑
полагается, что значительное снижение внутригрудного 
давления вследствие увеличения объема легких на вдохе 
может уменьшать ударный объем [25].

Роль слабости ДМ в формировании 
паттерна поверхностного дыхания

Сила ДМ и  ее выносливость представляют со‑
бой родственные, но не  тождественные понятия. Си‑
ла ДМ измеряется в  состоянии покоя путем оцен‑
ки форсированного вдоха (максимальное давление 
на  вдохе / Maximal inspiratory pressure, MIP) и  форси‑
рованного выдоха (максимальное давление на  выдо‑
хе / Maximal expiratory pressure, MEP). Интерпретация 
результатов измерения силы ДМ  – достаточно слож‑
ная задача в связи с отсутствием консенсуса в отноше‑
нии референсных значений [10]. Показано, что  сред‑
ние значения MIP и  MEP в  различных исследованиях 
слабо коррелируют и  отличаются межтестовой вариа‑
бельностью [26]. В  нашем исследовании, включавшем 
70 пациентов с  ХСН II–III функционального класса 
(ФК), сила ДМ не коррелировала ни с одним из показа‑
телей функционального состояния, что было показано 
и в других исследованиях [22]. Важно отметить, что си‑
ла ДМ (особенно это касается силы выдоха) значитель‑
но превышает уровень, необходимый для  осуществле‑
ния процесса дыхания, и  рассчитана на  гораздо более 
физически затратные акты, такие как чихание и кашель. 
Таким образом, измерение силы ДМ в покое дает мало 
информации в  отношении прогнозирования их  функ‑
ционирования при  нагрузке. В то  же время снижение 
выносливости ДМ у пациентов с ХСН не вызывает со‑
мнений. В исследовании, в котором сила ДМ у пациен‑
тов с  ХСН измерялась до и  после нагрузки, происхо‑
дило как увеличение, так и уменьшение максимальной 
силы вдоха и  выдоха. Уменьшение MIP происходило 
чаще, чем  MEP (у  57 и  50 % пациентов соответствен‑
но). Показатели MIP и  MEP, измеряемые до  нагруз‑
ки, не  коррелировали с  параметрами КРНТ. Однако 
пациенты, у  которых регистрировалось снижение вы‑
носливости, определяемое как снижение MIP <0,9, по‑
сле нагрузки имели статистически значимо более низ‑
кий показатель VO2 пик по  сравнению с  пациентами, 

у  которых снижение MIP не  происходило (14,2±3,4  и 
17,4±4,7 мл / кг / мин соответственно; p=0,020). Кро‑
ме того, значения MIP коррелировали с  показателем 
VE f/ VCO2 (R=−0,36; p=0,017) [27].

Таким образом, поверхностное дыхание при нагрузке 
является энергетически и, возможно, гемодинамически 
более выгодной стратегией для предотвращения быстро‑
го наступления усталости ДМ в  условиях увеличенной 
резистивной и  эластической РД и, возможно, исходно 
сниженного функционального резерва ДМ на фоне ХСН.

Остается вопрос, является  ли такое дыхание толь‑
ко следствием тех изменений, которые происходят в  ле‑
гочной ткани в результате гемодинамических нарушений, 
или само может являться фактором патогенеза?

Наиболее характерным феноменом газообмена у  па‑
циентов с ХСН является парадоксально низкий уровень 
углекислого газа (СO2) относительно вентилируемого 
объема (  VEf / VCO2). Этот показатель увеличивается 
одновременно с тяжестью ХСН и, как было указано вы‑
ше, служит важным прогностически неблагоприятным 
признаком [11]. Рисунок  2 демонстрирует отношение 
объема вентиляции к объему выделяемого CO2. Если па‑
циенту без ХСН в среднем требуется около 20–25 л / мин 
кислорода (О2) на 1 л / мин CO2, то пациенту с тяжелой 
ХСН почти 30–50 л / мин О2 на 1 л / мин CO2 [28].

Логично предположить, что наиболее часто встречаю‑
щиеся изменения биомеханики дыхания и нарушения га‑

VCO2  – объем кислорода; VЕ  – минутная вентиляция; RR  – 
частота дыхания (respiratory rate); АП  – аэробный порог; 
ХСНнФВ  – хроническая сердечная недостаточность с  низкой 
фракцией выброса; ФК – функциональный класс; АГ – артери-
альная гипертензия.

Пациент М. 74 лет, ХСНнФВ III ФК

Пациент К. 69 лет, АГ 
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тестирование. График Вассермана 4. 
Дыхательный эквивалент (VEf/VCO2)



45ISSN 0022-9040. Кардиология. 2025;65(1). DOI: 10.18087/cardio.2025.1.n2767

ОБЗОРЫ§

зообмена не существуют независимо друг от друга, а мо‑
гут быть взаимосвязаны. При увеличении нагрузки у здо‑
ровых лиц происходит увеличение частоты и  глубины 
дыхания и  автоматическое снижение физиологическо‑
го мертвого пространства (доли дыхательного объема  – 
VT, приходящейся на мертвое пространство – VD). Это 
снижение происходит в основном за счет альвеолярного 
мертвого пространства, таким образом происходит ин‑
тенсификация процесса газообмена (рис. 3, А). У  здоро‑
вых лиц размер физиологического мертвого простран‑
ства можно подсчитать по  модифицированной формуле 
Bohr, в которой отношение VE к VCO2 связано с разме‑
ром физиологического мертвого пространства и регули‑
руется через PaCO2 [29]. У пациентов с ХСН показатель 
VD / VT не  уменьшается во  время нагрузки, при  наибо‑
лее тяжелом течении заболевания он может даже увели‑
чиваться (рис. 3, Б).

Ведущая роль в  увеличении физиологического мерт‑
вого пространства у  пациентов с  ХСН долгое время от‑

водилась увеличению альвеолярного мертвого простран‑
ства (несоответствию альвеолярной вентиляции  – Vа 
и перфузии – Q), вследствие гемодинамических наруше‑
ний (Vа / Q<1) [30]. Позднее в нескольких исследовани‑
ях была показана роль низкого VT в  увеличении отно‑
шения VD / VT [30]. В исследовании J. Smith и соавт. бы‑
ло показано, что если бы пациенты достигали такого же 
среднего дыхательного объема, что и  пациенты из  груп‑
пы контроля, то  VD / VT сократилось  бы почти на  25 % 
(с 0,33 до 0,25) [31, 32].

По  нашим данным, пациенты, у  которых %VТ от  ре‑
ферентного был ниже среднего значения по  группе, де‑
монстрировали худшую переносимость нагрузки. Па‑
циенты в  группе %VT ниже среднего имели VO2 пик 
на  5,7 мл / кг / мин ниже (10,52±3,2 и  16,20±3,7 соответ‑
ственно; p<0,0001; рис. 4, А), а также проходили на 81,3 м 
меньшее расстояние при выполнении теста с 6‑минутной 
ходьбой  – 6МТХ (322,83±68,24 и  404,13±76,91 м соот‑
ветственно; p=0,002; рис. 4, Б).

ХСН – хроническая сердечная недостаточность; VE – минутная вентиляция; VCO2 – объем углекислого газа;  
VD – объем физиологического мертвого пространства; Va – объем альвеолярной вентиляции.
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Процент VТ показывал высокий уровень корреляции 

с VO2 пик, значимость связи не была утрачена при добав‑
лении в  модели мультифакторного линейного регресси‑
онного анализа (скорректированный R2 модели = 0,82) 
других значимых факторов, таких как возраст, индекс мас‑
сы тела, ФВ ЛЖ и  ширина распределения эритроцитов 
(RDW-CV).

Таким образом, паттерн частого поверхностного ды‑
хания вносит существенный вклад в  увеличение физио‑
логического мертвого пространства, снижает эффектив‑
ность дыхания и усугубляет плохую переносимость ФН 
у пациентов с ХСН [31, 33].

Однако у  пациентов с  ХСН низкая дыхательная эф‑
фективность связана не только с биомеханикой дыхания, 
но и  с  развитием гипокапнии. Показано, что у  пациен‑
тов с  ХСН содержание углекислого газа на  выдохе 
(PetCO2) в состоянии покоя ниже, чем у здоровых лиц, 
прогрессивно снижается у  пациентов с  более высоким 
ФК ХСН, а также, по‑видимому, у пациентов с ХСНнФВ 
ниже, чем у пациентов с ХСН и сохраненной фракцией 
выброса (ХСНсФВ) [34, 35]. В  исследовании E.  Van 
Iterson и соавт. [35] изучались вклад физиологического 
мертвого пространства и  парциального давления угле‑
кислого газа (PaCO2) в   VEf / VCO2 у  пациентов 
с ХСНнФВ и ХСНсФВ. Было показано, что  повышение 
наклона VE / VCO2 у  пациентов как с  ХСНнФВ, так 
и  с  ХСНсФВ связано как с  увеличением VD / VT, так 
и со снижением PaCO2. Причем у пациентов с ХСНнФВ 
снижение PaCO2 на  пике нагрузки объясняло более 
чем двукратную дисперсию наклона VE / VCO2 по срав‑
нению с пациентами с ХСНсФВ. И наоборот, у пациен‑
тов с ХСНсФВ, несмотря на более низкие значения пи‑
кового VD / VT, дисперсия, объясняемая увеличением 
VD / VT и наклоном VE / VCO2, была более чем в 1,5 раза 
выше [35]. Таким образом, у пациентов с ХСН, в отли‑
чие от здоровых лиц, у которых во время нагрузки про‑
исходит увеличение содержания CO2 в связи с увеличе‑
нием его продукции мышцами, наблюдается парадок‑
сальное снижение содержание CO2 как в артериальной 
крови, так и в выдыхаемом воздухе. В качестве возмож‑
ного механизма рассматривается общее снижение ве‑
нозного возврата вследствие гемодинамических нару‑
шений. Кроме того, вероятно наличие феномена «запи‑
рания» продуктов энергетического обмена двигательной 
мускулатуры из‑за ангиоспазма. Сходный феномен про‑
демонстрирован в исследовании R. Wensel и соавт. [36] 
в отношении системного лактата и ионов водорода (H+). 
Было показано, что у  пациентов с  ХСН степень гипер‑
вентиляции во время нагрузки не определяется систем‑
ным молочнокислым ацидозом: гипервентиляция и уро‑
вень системного лактата не коррелировали; более того, 
во  время раннего восстановления первый снижался, 

а  второй увеличивался. Причем более значительная ги‑
первентиляция и более высокий наклон VE / VCO2 были 
связаны с  более значительным увеличением выработки 
системного лактата в  период раннего восстановления. 
Авторы предположили, что во  время ФН лактат «запи‑
рается» в работающих мышцах, вызывая симптоматику 
тяжести и усталости в ногах на фоне перераспределения 
кровотока и ангиоспазма двигательной мускулатуры, ве‑
роятно, в связи с гиперактивацией метаборефлекса вдо‑
ха [36]. Каковы  бы ни  были причины гипокапнии, ее 
прогрессирование служит фактором, предрасполагаю‑
щим к нестабильности вентиляции, возникновению раз‑
личных видов периодического дыхания, включая цен‑
тральное апноэ во  сне, и  повышенной распространен‑
ности желудочковых аритмий, что значительно ухудшает 
прогноз пациентов [37].

Относительно других нарушений газообмена нужно 
отметить, что  несмотря на  потенциальную вероятность 
нарушения проницаемости легочной мембраны для  кис‑
лорода вследствие ЛГ, у  пациентов с  ХСН как с  низкой, 
так и с сохраненной ФВ ЛЖ редко диагностируется сни‑
жение PaО2 и  насыщения крови O2 во  время нагрузки. 
Показано, что  даже среди пациентов с  ХСНсФВ на  фо‑
не повышения давления заклинивания легочной артерии 
уровень PaO2 снижался только у 1 %, и это сигнализирова‑
ло о «преобладающей посткапиллярной ЛГ». При этом 
уровень PaO2 не был связан с ДЗЛК. Даже при очень вы‑
соком его уровне, превышающем 30 мм рт. ст., десатура‑
ции O2 или снижения PaO2 не наблюдалось.

Таким образом, ни  сниженный уровень PaO2, ни  по‑
вышенный уровень системного лактата, как было упомя‑
нуто выше, по‑видимому, не играют ведущей роли в под‑
держании гиперактивности дыхательного центра у  па‑
циентов с  ХСН. Между тем  тахипноэ является важным 
фактором чрезмерного увеличения РД и  быстрого исто‑
щения функциональных резервов ДМ, приводящих к раз‑
витию одышки и ограничивающих дальнейшее выполне‑
ние ФН. Понимание причин поддержания тахипноэ важ‑
но для поиска возможных путей лечения.

Одним из факторов, по крайней мере частично объяс
няющих механизм тахипноэ у пациентов с ХСН, являет‑
ся повышенная чувствительность хеморецепторов ка‑
ротидного гломуса и, соответственно, снижение по‑
рогового уровня СО2, при  котором происходит его 
активация. Исследования как на  лабораторных живот‑
ных, так и на человеке показывают, что при заболеваниях 
сердечно-сосудистой системы каротидный гломус функ‑
ционирует в  режиме базального тонуса (тоническая ак‑
тивация в  отсутствие стимула) и  гиперрефлексии (уси‑
ленная реакция на  стимул, такой как  гипоксия) и  опос‑
редованного снижения порогового уровня СО2, 
при  котором происходит его активация [36–39]. Окси‑
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дативный стресс, воспаление, увеличение аэробного по‑
рога и снижение биодоступности оксида азота были про‑
демонстрированы в  качестве потенциальных медиато‑
ров гиперреактивности каротидного гломуса [40–43]. 
Вероятно, этот механизм работает преимущественно 
в  ранней фазе физической активности. Так как  показа‑
но, что периферические хеморецепторы служат для сме‑
щения настройки [H+] / PaCO2 и  ускорения динамики 
респираторного ответа в ранней фазе ФН, но в дальней‑
шем их  активность не  является определяющей для  ре‑
гуляции PaCO2. Другим важным фактором является ги‑
перактивация метаборефлекса скелетной мускулату‑
ры. У здоровых лиц активация метаборефлекса приводит 
к увеличению сердечного выброса (СВ) и опосредован‑
ному увеличению центрального артериального давления. 
У пациентов с ХСН увеличение центрального артериаль‑
ного давления также происходит, но в основном за счет 
увеличения системного сосудистого сопротивления как 
у  пациентов с  ХСНнФВ, так и у  пациентов с  ХСНсФВ 
[44, 45]. В  исследовании J.  Smith и  соавт. [32] изуча‑
лось влияние ингибирования рефлекторной активности 
фентанилом на VO2 пик, ударный объем и кровоснабже‑
ние в  тренирующейся конечности у  пациентов с  ХСН 
по сравнению с таким же воздействием у здоровых лиц. 
Было показано, что у пациентов с ХСН введение фента‑
нила на 15 % повышало VO2 пик и на 12 % ударный объем. 
Кроме того, продемонстрировано значительное влияние 
на вентиляцию: так, VE / VCO2, ЧДД и PaO2 были ниже, 
а  PaСO2 и  уровня системного лактата выше при  введе‑
нии фентанила. Дополнительное влияние на активацию 
каротидного гломуса и  дыхательного центра происхо‑
дит при  гиперактивации метаборефлекса вдоха. Как  от‑
мечалось, при  прогрессировании ХСН ремоделирова‑
ние системы внешнего дыхания влечет за  собой увели‑
чение РД. Более высокая РД приводит к  увеличению 
«энергетической стоимости» дыхания, кровоток скелет‑
ной мускулатуры снижается для обеспечения потребно‑
стей ДМ, обслуживающей жизненно важную функцию, – 
дыхание уже при  субмаксимальной нагрузке, особенно 
в случае миопатии ДМ. Конкуренция за СВ способству‑
ет ухудшению переносимости нагрузки и  дополнитель‑
ной активации метаборефлекса за  счет увеличения кон‑
центрации лактата и других продуктов метаболизма в ра‑
ботающих мышцах [36]. Показано, что  снижение РД 
у  пациентов с  ХСНнФВ на  55 % в  экспериментальных 
условиях во время субмаксимальных ФН привело к уве‑
личению притока крови к ногам на 44 %, в то время как 
при  разгрузке ДМ у  здоровых пожилых людей приток 
крови к ногам не изменился [46]. Аналогичные данные 
получены и в  других исследованиях [47]. Конкуренция 
за  СВ между дыхательными и  двигательными мышцами 
дает удовлетворительное объяснение механизму возник‑

новения чувства тяжести / усталости в  ногах. При  нару‑
шении функционирования двигательной мускулатуры 
(связанной с миопатией ХСН и / или вызванной недоста‑
точной доставкой кислорода во  время нагрузки) требу‑
ется большее количество центральных моторных команд 
для  создания определенной силы сокращения [48]. Со‑
путствующий повышенный центральный коррелирую‑
щий выброс в  сенсорную кору (метаборефлекс) вызы‑
вает ощущение повышенного сократительного усилия, 
которое может стать непереносимым, если оно превы‑
шает определенный сенсорный порог, который варьиру‑
ет у разных людей (Центральная иллюстрация) [49].

Заключение
Очевидно, что  состояние двигательной и  дыхатель‑

ной мускулатуры является по  крайней мере важным, ес‑
ли не  ведущим, фактором нарушения толерантности 
к  физической нагрузке. При  хронической сердечной не‑
достаточности двигательная и  дыхательная мускулату‑
ра являются «жертвами» усиливающейся симпатикото‑
нии, гипоксии, нарушения функции эндотелия и  хрони‑
ческого воспаления. Дыхательная мускулатура к тому же 
функционирует в  условиях «перегрузки». Таким обра‑
зом, мышцы при  хронической сердечной недостаточно‑
сти требуют постоянного терапевтического воздействия, 
которое по определению не может носить характер «реа‑
билитации», т. е. ограниченного по времени воздействия, 
а должно осуществляться на постоянной основе. Поиск 
оптимальных методов тренировок дыхательной и  ске‑
летной мускулатуры с  целью ослабления взаимоусили‑
вающей связи между каротидным хеморефлексом и  мы‑
шечным метаборефлексом, а  также поиск таких форм 
проведения тренировок, при  которых они могут стать 
постоянной частью лечебного процесса, является чрез‑
вычайно важным фактором успеха в  лечении больных 
с хронической сердечной недостаточностью.
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