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Резюме. Наводяться дані літератури про патогенез хронічної серцевої 
недостатності (ХСН). Викладається сучасна нейрогуморальна теорія 
розвитку ХСН.
Мета роботи – систематизувати сучасні теорії про патогенез хронічної 
серцевої недостатності.
Висновок. У світі сучасних уявлень основною ланкою патогенезу хронічної 
серцевої недостатності є активація нейрогуморальних систем (симпа-
тоадреналової, ренін-ангіотензинової, ендотелію) на циркуляційному і 
тканинному рівнях.
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Резюме. Приводятся литературные данные о патогенезе хронической 
сердечной недостаточности (ХСН). Излагается современная нейрогумо-
ральная теория развития ХСН.
Цель работы – систематизировать современные теории о патогенезе 
хронической сердечной недостаточности.
Вывод. В мире современных представлений основным звеном патогенеза 
ХСН является активация нейрогуморальных систем (симпатоадреналовой, 
ренин-ангиотензиновой, эндотелия) на циркуляционном и тканевом уровнях.
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Resume. A literature review of the pathogenesis of chronic heart failure (CHF) is 
given. The modern neurohumoral theory of the development of CHF is described.
The aim of the work is to systematize modern theories of the pathogenesis of 
chronic heart failure.
Conclusion. In the world of modern ideas, the main role in the pathogenesis of 
CHF is the activation of neurohumoral systems (sympathoadrenal, renin-an-
giotensin, endothelium) at the circulatory and tissue levels.

Вступ. Хронічна серцева недостатність (ХСН) є 
однією з найбільш значущих медичних, економічних і 

соціальних проблем XXI століття та залишається основ-
ною причиною захворюваності і смертності в усьому 
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світі [1, 2, 3]. Попри сучасні методи лікування, пацієнти 
зазначеної категорії характеризуються тяжким клінічним 
прогнозом та незадовільною якістю життя [4, 5].

Патогенез ХСН є складним багатофакторним про-
цесом, який є тісним поєднанням проявів впливу на 
серцево-судинну систему етіологічного фактора (фак-
торів) і мобілізації цілого комплексу компенсаторних 
механізмів [6]. 

Згідно з першими концептуальними моделями 
(кардіальна (1950-ті роки) і кардіоренальна (1960-ті 
роки)) патогенезу, основна роль у формуванні ХСН 
належала зниженню скорочувальної здатності серця, 
а також ретенції електролітів і води в організмі [7, 8]. 
Слід зазначити, що в рамках даної парадигми механізми 
порушення наповнення шлуночків кров'ю при розвитку 
недостатності кровообігу не розглядалися. Наслідком 
широкого застосування цієї концепції стало активне 
використання в клінічній практиці серцевих глікозидів, 
а потім і діуретиків для лікування застійного синдрому 
[6, 9].

У середині 70-х рр. минулого століття найбільш 
популярною була кардіоциркуляторна модель [8, 9, 10]. 

Відомо, що при виникненні дисфункції міокарда 
розвиваються компенсаторні порушення гемодинаміки, 
які можна розділити на гетерометричні (збільшення пе-
реднавантаження, гіпертрофія міокарда) і гомеометричні 
(підвищення частоти серцевих скорочень, збільшення 
загального периферичного опору). Ці зміни гемоцир-
куляції спрямовані на підвищення ударного об’єму і 
(або) підтримання артеріального тиску при зменшенні 
серцевого викиду за рахунок механізмів Франка-Стар-
лінга (збільшення сили і швидкості скорочення при 
збільшенні довжини волокна), Боудича (збільшення сили 
і швидкості скорочень зі зростанням частоти серцевих 
скорочень), Анрепа (зростання сили скорочення серця 
при збільшенні післянавантаження). З часом вони почи-
нають відігравати негативну роль (збільшення потреби 
міокарда в кисні, дилатація порожнин серця з розвитком 
відносної недостатності клапанів і т.д.), зумовлюючи 
прогресування декомпенсації серцевої діяльності. З ге-
модинамичної точки зору поєднання зниження насосної 
функції міокарда і порушень периферичного кровообігу, 
асоційованих зі зміною перед- і післянавантаження, 
є безпосередньою причиною маніфестації ХСН [10]. 
Згідно з цією теорією, у практику лікування ХСН були 
введені препарати, що впливають як на центральну, так 
і на периферичну гемодинаміку [11]. Проте наслідком 
численних клінічних досліджень стали «розчарування» 
в інотропних стимуляторах (симпатоміметики, інгібі-
тори фосфодіестерази) та далеко не однозначна оцінка 
ефективності і безпеки вазодилататорів при дисфункції 
лівого шлуночка [9, 10].

1980-ті – початок 1990-х рр. охарактеризувалися 
створенням нейрогуморальної теорії патогенезу ХСН 
[12], згідно з якою серцева недостатність є результа-
том негативного впливу на органи-мішені тривалої 
нейрогуморальної гіперактивації на циркуляційному 
і, що більш важливо, тканинному рівні [11, 13, 14, 15]. 

Згідно з нейрогуморальною моделлю серцевої 
недостатності зниження серцевого викиду викликає 
виражену активацію нейрогуморальних систем (симпа-
тоадреналової, ренін-ангіотензинової, ендотелію і т.д.) 
за принципом вадного кола (компенсаторна стимуляція 
нейрогуморальних факторів посилює навантаження 
на серце, що в подальшому знижує серцевий викид 
і, знову-таки, стимулює нейрогуморальну систему). 
Система ренін-ангіотензин-альдостерон-вазопресин 
(антидіуретичний гормон (АДГ)) викликає каскад потен-
ційно негативних довгострокових ефектів. Ангіотензин 
II (АТ ІІ) посилює серцеву недостатність, викликаючи 
вазоконстрикцію, у т.ч. відвідних ниркових артеріол; 
збільшує синтез альдостерону, що підвищує реабсорбцію 
натрію в дистальних відділах нефрону; призводить до 
відкладення колагену в судинах і міокарді з подальшим 
розвитком фіброзу. АТ ІІ збільшує виділення норадре-
наліну, стимулює синтез АДГ і викликає апоптоз. АТ 
ІІ може брати участь у розвитку гіпертрофії судин і 
міокарда, процесів ремоделювання серця і периферич-
ної судинної мережі, потенційно посилюючи серцеву 
недостатність. Альдостерон може синтезуватися в серці 
і судинній мережі незалежно від АТ ІІ і спричиняти 
негативні ефекти в цих органах. Підвищення рівня АДГ 
призводить до затримки в організмі рідини, збільшен-
ня об'єму циркулюючої крові (ОЦК), появи набряків, 
збільшення венозного повернення. Вазопресин (АДГ) 
так само, як і норадреналін, і АТ ІІ, підсилює вазокон-
стрикцію периферичних судин  [16, 17, 18].

На даний час нейрогуморальна модель досить ши-
роко визнана і підтверджена результатами численних 
досліджень, в яких продемонстровано збільшення три-
валості життя хворих на ХСН у результаті нейрогумо-
рального розвантаження серця за допомогою інгібіторів 
ангіотензинперетворювального ферменту [8, 11,19, 20, 
21].

Проте нещодавні дослідження показали, що шляхи 
активації нейрогуморальних систем при ХСН є набагато 
складнійшими. У дослідженнях останніх років показа-
но, що у хворих на ХСН зростання рівня альдостерону 
супроводжується розвитком системної прозапальної 
відповіді з залученням судинної системи серця [22]. 
Підвищений локальний синтез гормонів викликає ак-
тивацію прозапальних цитокінів та протоонкогенів, 
які впливають негативно і відіграють важливу роль 
у розвитку серцевої недостатності [23, 24, 25]. Екс-
периментальні дослідження показали, що активація 
механізмів імунної відповіді в серці спричинює неспри-
ятливе ремоделювання серця і викликає дисфункцію 
лівого шлуночка [26]. У ряді досліджень сформульо-
вана імунозапальна концепція патогенезу ХСН, згідно 
з якою підвищена концентрація інтерлейкіну-6 (IL-6) є 
маркером незадовільного прогнозу при ХСН, а рівень 
фактору некрозу пухлини-α безпосередньо корелює із 
серйозністю його клінічних проявів і активністю нейро-
гуморального фону в декомпенсації [23]. Встановлено 
також, що концентрації IL-33 були нижче у пацієнтів з 
ХСН, ніж у здорових людей [27].
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У той же час, причинно-наслідкова роль запален-
ня у прогресуванні ХСН недостатньо чітко визначена. 
Більшість клінічних випробувань, спрямованих на вияв-
лення ключових аспектів запалення у пацієнтів із ХСН, 
значною мірою були не результативними [24].

У гомеостазі серця велику роль відіграє мережа поза-
клітинного матриксу, забезпечуючи не лише структурну 
підтримку, а й передачу ключових сигналів у кардіомі-
оцити, судинні клітини й інтерстиційні клітини. Зміни 
у профілі і біохімії позаклітинного матриксу можуть 
бути залучені до патогенезу як серцевої недостатності 
зі зниженою фракцією викиду, так і серцевої недостат-
ності зі збереженою фракцією викиду. Перевантаження 
тиском запускає ранню активацію матрично-синте-
тичної програми в фібробластах серця, викликаючи 
перетворення міофібробластів і стимулюючи синтез як 
структурних, так і матрицелюлярних білків. Ці проце-
си можуть збільшити жорсткість міокарда, сприяючи 
розвитку діастолічної дисфункції [28].

Останніми роками вивчається питання про роль 
аортальної ригідності в розвитку серцевої недостат-
ності [29].

Висновок. У світі сучасних уявлень основною лан-
кою патогенезу хронічної серцевої недостатності є ак-
тивація нейрогуморальних систем (симпатоадреналової, 
ренін-ангіотензинової, ендотелію) на циркуляційному 
і тканинному рівнях.
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